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В статье приведены современные данные о причинах и механизмах развития тахи-индуцированной кардиоми-
опатии, отражены основные стратегии лечения. При анализе литературы выявлено, что в настоящее время не 
разработаны единые критерии дифференциальной диагностики, недостаточно изучена роль генетической пред-
расположенности и воспалительного процесса в этиопатогенезе данной патологии.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее часто 
встречающаяся в клинической практике разновид-
ность аритмии, на долю которой приходится около 
1/3 госпитализаций по поводу нарушений сердечного 
ритма. По данным популяционных исследований, ФП 
встречается у 2-5% населения, однако ее частота зна-
чительно увеличивается с возрастом: в группе 60-69 
лет частота ФП достигает 6%, у лиц 70-89 лет – 9-14%, 
а после 90 лет ФП встречается у 22% населения. Ча-
стота возникновения новых случаев (заболеваемость) 
фибрилляции предсердий удваивается с каждым деся-
тилетием и выше в 1,5 раза у мужчин, чем у женщин 
[6,27].  Сердечная недостаточность часто встречается 
в условиях фибрилляции предсердий и может быть 
как причиной, так и следствием. По данным Фре-
мингемского исследования, хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) развивается намного чаще у 
пациентов с ФП, чем у пациентов без данного заболе-
вания; у мужчин возникшая ФП вызывала сердечную 
недостаточность у 20,6% против лишь3,2% среди тех, 
у кого не было ФП; для женщин эти цифры составили, 
соответственно, 26% и 2,9%. Ремоделирование левого 
желудочка (ЛЖ) при ФП приводит к нарушению его 
систолической и диастолической функций, что лежит 
в основе развития и прогрессирования ХСН [2,4].Осо-
бо быстро эти нарушения развиваются у пациентов с 
тахисистолией при постоянной форме ФП. Хрониче-
ски ускоренный желудочковый ритм при тахисисто-
лической форме фибрилляции предсердий или при 
другой суправентрикулярной тахикардии в течение 
нескольких месяцев, а у ряда пациентов и в течение 
несколько лет, приводит к обратимой желудочковой 
дисфункции, характеризующейся глобальной гипо-
кинезией и дилатацией камер сердца. Таким образом, 
лица с тахисистолией желудочков (обычно больше 
130 уд/мин) имеют риск развития аритмогенной или 
тахииндуцированной кардиомиопатиии клинической 
манифестации сердечной недостаточности [4,7,30,31]. 
Тахи-индуцированная кардиомиопатия (ТиКМП) 
представляет собой нарушение функции левого 
желудочка у пациентов без органического заболе-
вания сердца,которое развивается на фоне хрони-
ческой тахиаримии. Диагноз подтверждается, если 
функция ЛЖ нормализуется или улучшается на 
фоне адекватного контроля частоты сердечных со-
кращений или восстановления синусового ритма.
Современные исследования помимо основных 
причин обратимой миокардиальной дисфункции, та-
ких как тахиформа фибрилляции/трепетания предсер-
дий, АВ-узловая тахикардия, желудочковая тахикар-
дия, выявили, что асинхронные сокращения миокарда 
вследствие частой желудочковой экстрасистолии бо-
лее 15% в сутки, а также долговременной пейсмекер-
ной правожелудочковой стимуляции могут вызывать 
негативное ремоделирование миокарда с дилатацией 
и снижением систолической функции. В связи с этим 
термин аритмогенная кардиомиопатия (АКМП) наи-
более широко характеризует вариант хронической 
сердечной недостаточности, возникающей в резуль-
тате нарушений внутрисердечной гемодинамики при 
постоянной аритмии с асинхронией  и с обратным 
развитием симптомов после нормализации ритма[1].
Фибрилляция предсердий с плохо контролиру-
емым желудочковым ответом является наиболее 
распространенной причиной TиКМП. Распростра-
ненность ТиКМП у пациентов с ФП достоверно не-
известна, так как возникают определенные трудно-
сти в диагностике из-за отсутствия специфических 
симптомов и критериев. Достаточно непросто быва-
ет определить, является сердечная недостаточность 
причиной или следствием нарушения ритма. До не-
давнего времени ТиКМП считалась редкой формой 
обратимой дисфункции левого желудочка. За послед-
ние несколько лет  опубликованы данные небольших 
ретроспективных исследований,  в которых частота 
ассоциации фибрилляции предсердий и развившей-
ся дисфункции ЛЖ составляет от 25 до 75%[38,44]. 
Концепция о том, что хроническая тахиаритмия 
может приводить к обратимым нарушениям функ-
ции ЛЖ, была выдвинута еще в 1913 г. Gossage 
A.M. [17]. Whipple GH в 1962 г. в ходе эксперимен-
та впервые продемонстрировал, что быстрая и про-
должительная предсердная стимуляция  приводит к 
значительному снижению фракции выброса (ФВ), ди-
латации всех камер сердца и тяжелой бивентрикуляр-
ной систолической и диастолической дисфункции [46]. 
Частота сердечных сокращений, при которой про-
исходит развитие ТиКМП, точно еще не установлена. 
Некоторые предполагают, что не существует абсо-
лютного значения, но есть мнение, что число сокра-
щений  более чем 100 ударов за минуту, вероятнее 
всего, приведет к дисфункции желудочка [24]. В ис-
следовании Pizzaleetal. [36] средняя частота желудоч-
ковых сокращений во время фибрилляции предсердий 
была единственным независимым прогностическим 
фактором обратимости кардиомиопатии. У пациентов 
с ТиКМП она составляла 109±17,8 уд/мин, а средняя 
частота желудочкового ответа у пациентов с необра-
тимой кардиомиопатией была 84±23,1 уд/мин. После 
восстановления ритма у 75% пациентов из группы с 
высокой ЧСС (100 уд/мин и более) отмечалось улуч-
шение функции ЛЖ, а в группе с ЧСС менее 100 уд/
мин только 25% выявлен положительный результат. 
Выделяют «чистую» форму ТиКМП, когда струк-
турные заболевания сердца отсутствуют и тахикар-
дия является единственной причиной возникновения 
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систолической дисфункции, а также «нечистую» 
ТиКМП. Она может развиться в условиях сопутству-
ющего органического заболевания сердца, и в данном 
случае тахикардия усугубляет дисфункцию желудоч-
ка [11].  В исследовании Ashleyetal [12] проводилось 
сравнение пациентов с «чистой» ТиКМП и на фоне 
структурной патологии сердца. В ходе исследования 
были сделаны выводы, что у пациентов с хронически-
ми структурными заболеваниями сердца дисфункция 
ЛЖ развивается более быстро, с ярко выраженными 
симптомами и признаками сердечной недостаточно-
сти. Были также представлены ЭКГ-отличия: у па-
циентов с «чистой» ТиКМП реже встречались при-
знаки гипертрофии левого желудочка и нарушений 
процессов реполяризации, ширина комплексов QRS 
в большинстве случаев была в пределах нормы. 
В настоящее время особо актуален вопрос диф-
ференциальной диагностики между первичной дила-
тационной кардиомиопатией (ДКМП) и ТиКМП, по-
скольку от этого зависит дальнейшая тактика лечения. 
В ряде исследований проведено сравнение группы 
ТиКМПс группой идиопатической ДКМП и влияния 
восстановления/урежения ритма на размеры камер 
сердца и ФВ. Тахикардиомиопатия, как правило, ас-
социировалась с более низким ФК (по NYHA) и менее 
выраженными симптомами сердечной недостаточно-
сти. Основные различия наблюдались по эхокарди-
ографическим параметрам: для ТиКМП характерны 
меньшие показатели КДД (конечно-диастолический 
диаметр), КСД (конечно-систолический диаметр) и 
меньший индекс массы ЛЖ по сравнению с идиопа-
тической ДКМП и сопутствующей тахикардией. По 
данным исследований, КДД был единственном неза-
висимым предиктором ТиКМП:КДД ЛЖ менее 61 мм 
дает возможность прогнозировать тахикардиомиопа-
тию с чувствительностью 100% и специфичностью 
71,4%. При тяжелой систолической дисфункции с 
ФВ менее 30% прогностическим критерием является 
КДД ЛЖ менее 66 мм, с чувствительностью 100% и 
специфичностью 83,4%. После лечения ФВ у группы 
пациентов с ДКМП отмечается незначительное улуч-
шение, ≤5%, в то время как у пациентов с ТиКМП 
регистрировалось повышение ФВ на 15% [21].
Несмотря на то, что ТиКМП может казаться до-
брокачественной, из-за своего обратимого характе-
ра она представляет достаточно большие риски для 
пациента. Восстановление функции ЛЖ после кон-
троля стойких тахикардий продемонстрировано в 
целом ряде исследований и отображено в таблице 1.
Таблица 1. – Динамика показателей фракции выброса у па-
циентов с ТиКМП на фоне лечения
На данный момент нет единого мнения о преиму-
ществе контроля ритма над контролем его частоты, 
поэтому решение о тактике лечения следует приме-
нять в каждом случае индивидуально. Управление 
ритмом может быть достигнуто за счет электрической 
или фармакологической кардиоверсии, антиаритми-
ческих препаратов, и радиочастотной абляции. Неот-
Авторы  
исследования /год
ФВ до лечения 
(%)
ФВ после  
лечения (%)
Ashley C. etal/2012 32,4%±9,5% 53,2%±10,5%
Donghua Z. et al/2013 36,7%±7,5% 54,9%±9,7%
Dandamudi G. etal/2007 31,2%±8,2% 55%±5,7%
Y.-H. Jeong et al/2008 30%±11% 58%±6%
ложная кардиоверсия может оказаться необходимой 
у пациента с ТиКМП с признаками декомпенсиро-
ванной сердечной недостаточности. Но, несмотря на 
то, что сердечная дисфункция является обратимой, 
субстрат для аритмии и развития сердечной недоста-
точности может сохраняться. Чтобы избежать крити-
ческих событий в будущем, радиочастотная абляция 
может быть первым выбором в качестве лечебной 
терапии для большинства тахиаритмий и тахи-инду-
цированной кардиомиопатии ввиду высокой её эф-
фективности (90%) [20,16]. В исследовании Hsu L. 
F.etal. [20] отмечено, что 92% пациентов с предполо-
жительным диагнозом ТиКМП (наличие недостаточ-
ности систолической функции при отсутствии струк-
турной патологии) имели значительное улучшение 
фракции выброса левого желудочка после абляции: 
средний показатель ФВ составил 56% против 35%. 
Наибольшее улучшение наблюдалось в течение пер-
вых 3-х месяцев. Улучшение ФВ при ТиКМП было 
также показано при контроле ЧСС [18] или после 
абляции атриовентрикулярного узла и имплантации 
электрокардиостимулятора [19,26]. Имеются дан-
ные исследований о преимуществе изоляции легоч-
ных вен над абляцией атриовентрикулярного узла с 
последующей бивентрикулярной стимуляцией [23]. 
Восстановление и поддержание синусового ритма 
может быстро улучшить симптомы, КДД и сердеч-
ный выброс. Клиническое восстановление и обратное 
развитие кардиомиопатии происходит  достаточно 
быстро, в среднем от 14 дней до 2 месяцев [12,35,21]. 
Большинство эхокардиографических параметров 
за это время значительно улучшается, но размеры и 
объемы ЛЖ остаются повышенными на протяжении 
14 месяцев, указывая на сохранение негативного ре-
моделирования  [35]. В экспериментальных моделях 
было обнаружено, что после прекращения стимуля-
ции параллельно с восстановлением ФВ начинает 
развиваться гипертрофия миокарда и диастолическая 
дисфункция [41,43]. Имеются данные о возможности 
рецидива кардиомиопатии с быстрым снижением ФВ 
и риском внезапной сердечной смерти. Предположи-
тельно, причина может быть связана с сохранением 
структурных аномалий в сердечной мышце даже при 
возвращении к нормальной функции левого желудоч-
ка. NerheimP. с соавт.[30] сообщили о долгосрочных 
результатаху 24 пациентов с ТиКМП после контроля 
различных сердечных аритмий. У пяти пациентов, у 
которых развился рецидив фибрилляции предсер-
дий, в течение короткого времени, развилась клиника 
сердечной недостаточности. Трое пациентов с реци-
дивом ФП  внезапно умерли несколько лет спустя, 
несмотря на кажущуюся сохранность функции ЛЖ. 
Многочисленные исследования на животных под-
тверждают предположения, что в основе механизма 
развития ТиКМП лежат поражения на клеточном и 
гуморальном уровнях. [40,24]. Ультраструктурные 
изменения, которые видны на моделях животных, 
могут объяснить быстрое снижение функции и по-
следующие резкие перепады ФВ у пациентов с ре-
цидивирующей тахикардией. Они также могут быть 
причиной развития внезапной смерти у некоторых 
пациентов. Гистологические изменения проявляются 
в удлинении кардиомиоцитов, смещении и различных 
нарушениях в базальной мембране, миокардиальном 
фиброзе.  Изменения цитоскелета включают увеличе-
ние β-актина, γ-актин, и α-тубулина [45]. Есть данные 
об увеличении матриксных металлопротеиназ [14].
Точные механизмы, ответственные за сократи-
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тельную дисфункцию и структурные изменения при 
тахиаритмии, неизвестны. На данный момент пред-
ложены различные гипотезы, объясняющие развитие 
тахи-индуцированной кардиомиопатии, включая: 1) 
истощение энергетических запасов миокарда и на-
рушение использования энергии;2) ишемии миокар-
да; 3) нарушения регуляции гомеостаза кальция; 4) 
окислительный стресс и ремоделирование внеклеточ-
ного матрикса; 5) воспалительный процесс [44,39]. 
Истощение энергетических запасов и митохондри-
альное повреждение продемонстрированы в моде-
лях постоянной тахикардии  вместе с пониженным 
уровнем активности Na-K-АТФ-азы и повышенной 
активностью ферментов Цикла Кребса. Снижение до-
ступности АТФ и уменьшение активности АТФазы в 
саркоплазматическом ретикулуме приводят к ухуд-
шению захвата и высвобождения Ca+ и способству-
ют формированию систолической и диастолической 
дисфункции [1,39,33]. Роль нарушения метаболизма 
кальция в патогенезе экспериментальной ТиКМП по-
лучила значительную поддержку. Обширные наруше-
ния в работе кальциевых каналов и активности сар-
коплазматического ретикулума могут появиться через 
24 ч от начала стимуляции и могут сохраняться в тече-
ние 4 недель после восстановления ритма [33,34,32]. 
Эти нарушения по обмену кальция коррелируют со 
степенью тяжести желудочковой дисфункции [32]. 
Хотя нарушения в обмене кальция являются потенци-
ально привлекательной гипотезой развития ТиКМП, 
но существуют противоречия относительно того, ка-
кие аномалии регуляции кальция потенциально могут 
привести к систолической дисфункции. Некоторые 
группы исследователей предположили, что систоли-
ческая дисфункция развивается в условиях с пони-
женной чувствительностью к кальцию [34], в то время 
как другие показали повышенную чувствительность 
к кальцию [48].Нейрогуморальные изменения также 
вносят свой вклад в процесс ремоделирования мио-
карда. Эти изменения подобны тем, которые наблю-
даются при других типах сердечной недостаточности 
и представляют собой ответную реакцию на снижение 
сердечного выброса. Повышенные уровни ангиотензи-
на II, предсердного натрийуретического  пептида,аль-
достерона и эндотелина-1 потенциально способ-
ствуют аномальному метаболизму натрия и в итоге 
приводят к фиброзным изменениям в миокарде [24]. 
Окислительный стресс является еще одним ме-
ханизмом повреждения при ТиКМП. Хроническая 
электростимуляция в экспериментальных моделях 
вызывает митохондриальные повреждения, способ-
ствующие ухудшению сердечной недостаточности. 
Дисбаланс между прооксидантными и антиоксидант-
ными путями был предложен в качестве объяснения 
этому наблюдению. Ксантиноксидаза  является проок-
сидантным ферментом и его активация поддерживает 
механо-энергетическое разобщение при СН и способ-
ствует повреждению митохондриальной ДНК. QinF. 
Etal. [37] наблюдали в кроличьей модели сердечной 
недостаточности, что быстрая электрокардиостимуля-
ция приводит к увеличению в плазме норадреналина, 
окислительному стрессу и активации апоптозамиоци-
тов. В результате лечения селегилином все наблюдае-
мые изменения претерпели обратное развитие. На ос-
новании этого предложили, что действие селегилина 
было связано со снижением окислительного стресса 
и восстановлением баланса между апоптотическими 
и анти-апоптотическими белками в кардиомиоцитах.
В настоящее время в качестве неотъемлемой части 
патогенеза многих заболеваний сердечно-сосудистой 
системы рассматривается системная воспалительная 
активность, проявляющаяся повышенным уровнем 
сывороточных провоспалительных цитокинов. Воспа-
лительная теория аритмогенеза существует уже более 
10 лет. Имеется ряд исследований по изучению уча-
стия воспалительной реакции в развитии наджелудоч-
ковых нарушений ритма [8]. В качестве показателей 
воспаления используют определение С-реактивного 
белка и провоспалительных цитокинов. Доказано, 
что последние способны модулировать функции сер-
дечно-сосудистой системы и могут вырабатываться 
непосредственно в миокарде при определенных пато-
логических состояниях, и на поверхности кардиоми-
оцитов имеются специфические к ним рецепторы [3, 
29]. Экспериментальная электрокардиостимуляция у 
собак проводит к моноцитарной инфильтрации сер-
дечной мышцы, экспрессии моноцитарного хемоат-
трактантного протеина 1-го типа, а также активации 
матриксных металлопротеаз [47]. Исследованием 
Burzotta F. еt al. [9] продемонстрирована роль воспа-
лительного процесса в развитии послеоперационной 
ФП и выявлена ассоциация полиморфизма – 174G/C 
гена интерлейкина-6 с риском ФП.
Все предложенные гипотезы не могут до конца пол-
ностью объяснить, почему наличие аритмии у одних 
пациентов провоцирует развитие ТиКМП,у других же 
присутствует лишь определенная степень систола-ди-
астолической дисфункции. Возможно, существует не-
кая генетическая предрасположенность, которая при 
определенных условиях способствует развитию тихи-
кардиомиопатии. Deshmukhetal [15] предположили, 
что пациенты, которые являются носителями DD по-
лиморфизма гена  ангиотензин-превращающего фер-
мента, имеют более высокую склонность к развитию 
ТиКМП, если у них развивается постоянная тахиарит-
мия. Это наблюдение может быть начальной ступенью 
к идентификации генетического механизма ТиКМП.
Заключение
Обратимая форма кардиомиопатии нередко 
встречается среди пациентов с нарушениями ритма. 
Однако верификация диагноза до сих пор затрудни-
тельна, по-прежнему не разработаны диагностиче-
ские критерии, протоколы исследований и алгорит-
мы лечения. Не установлена роль воспалительной 
реакции, иммунного статуса пациентов, молеку-
лярно-генетических и нейрогуморальных механиз-
мов развития. Таким образом, при своевременном 
выявлении тахи-индуцированной кардиомиопатии 
и применении правильной тактики лечения можно 
существенно улучшить прогноз и качество жизни 
пациента. Это особо актуально в нынешнюю эпоху 
первичной профилактики внезапной смерти имплан-
тацией кардиовертера-дефибриллятора. Потенциаль-
но существует группа пациентов, которым может не 
потребоваться дефибриллятор, если функция левого 
желудочка улучшается после устранения аритмии.
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ON THE MECHANISM OF TACHYCARDIA-INDUCED CARDIOMYOPATHY IN 
PATIENTS WITH ATRIAL FIBRILLATION
Bubeshka D.A, Snezhitskiy V.A.
Educational Establishment «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus
The article describes current data about the causes and mechanisms of tachycardia-induced cardiomyopathy and reports 
basic strategies of treatment.  The analysis of literature shows that uniform criteria of differential diagnostics have not been 
developed at present time, the role of genetic disposition and inflammatory process in aetiopathogenesis of this pathology 
have not been studied properly.
Key words: atrial fibrillation, systolic dysfunction, tachyarrhythmia,  tachycardia-induced cardiomyopathy
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